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Introduction: Alzheimer’s disease is a progressive brain disorder, which slowly eliminates 

memory and intellectual ability and eventually des troys the ability to carry out the simple tasks. 

β amyloid plaque and neurofibrillary tangles are two important signatures of this disease, which 

caused by mutant in Tau, BACE1, and APP genes. They could be important targets for treatment of 

Alzheimer’s disease. Materials and Methods: Twenty-eight adult male Wis tar rats weighing 

180-240 g were classified into four groups, including control, morphine treatment, exercise 

treatment, and both morphine and exercise groups. After RNA extraction from hippocampal 

tissues and cDNA synthesis, Real time PCR for evaluation of different expressions of BACE1 

and APP genes were performed. Results: Data revealed that the expressions of BACE1 and 

APP significantly decreased during morphine and exercise treatment. Conclusion: The 

present s tudy sugges ts the possible role of   morphine and exercise in treatment of Alzheimer’s 

disease, possibly due to down-regulation of BACE1 and APP.
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چــــــــكيد‌‌ه

كليد‌‌ واژه‌ها:
1. بیماری آلزایمر

2. درمان
3. بیان ژن

4. ورزش
5. مورفین

مقدمه: بیماری آلزایمر کی اختلال مغزی پیش‌رونده است که به آرامی حافظه و قدرت تفکر را از بین برده 
و سرانجام توانایی انجام کارهای ساده را از فرد می‌گیرد. پلاک‌های آمیلوئیدی بتا و کلاف‌های رشته‌ای داخل 
نورونی دو نشانة مهم این بیماری هستند که توسط جهش در ژن‌هاي BACE1, Tau و APP ايجاد مي‌شوند. 
مواد و روش‌ها: 28 موش صحرايي  باشند.  آلزايمر  بيماري  براي درمان  اهداف مهمي  آن‌ها مي‌توانند 
نر بالغ نژاد ويستار با وزن 240-180 گرم به چهار گروه شامل كنترل، درمان با مورفين، درمان با ورزش 
و گروهي با هر دوي مورفين و ورزش تقسيم شدند. پس از استخراج بافت‌هاي هیپوکامپ و خالص‌سازی 
 APP و BACE-1 جهت بررسی تغییرات بیان ژن‌های Real Time PCR ،cDNA از آن و ساخت RNA
انجام گرفت. يافته‌ها: داده‌ها نشان داد كه بیان BACE1 و APP طي درمان با مورفين و ورزش كاهش 
معني‌داري داشت. نتيجه‌گيري: مطالعة حاضر نقش احتمالي مورفين و ورزش در درمان بيماري آلزايمر 

احتمالاً به دليل كاهش تنظيم BACE1 و APP را نشان مي‌دهد.

اطلاعات مقاله:
د‌‌ريافت: 16 ارديبهشت 1398                                          اصلاحيه: 22 تير 1398                                               پذيرش: 31 مرداد 1398
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ــای  ــد پلاک‌ه ــش از ح ــد بی ــه تولی ــر ب ــا منج ــن ژن‌ه در ای
ــت  ــن عل ــا مهم‌تری ــه رســوب آن‌ه ــردد ک ــا می‌گ ــد بت آمیلوئی
ــر روی  ـ س��لول‌های عصبـی� اس��ت. ژن APP ب از ب��ین رفتنـ
کرومــوزم 21 قــرار دارد، در نتیجــه افــراد مبتــا بــه ســندروم 
ــا 30  ــا آلزایمــر را در ســنین 20 ت ــم مشــابه ب ــز علاي داون نی
ســالگی نشــان می‌دهنــد )11(. عملکــرد فیزیولوژیکــی ژن 
APP بــه طــور دقیــق مشــخص نشــده اســت و به‌عنــوان 
موضوعــی اصلــی در زمینــة فیزیولــوژی عصبــی مطــرح اســت. 
 APP بــا وجــود اینکــه در چندیــن مطالعــه، عملکردهایی بــرای
ــی )12(،  ــرت نورون ــلولی، مهاج ــالات س ــش در اتص ــد نق مانن
تولیــد ســیناپس، بقــای ســلول و توزیــع طبیعــی نورون‌هــا در 
مغــز گــزارش شــده اســت، امــا عملکــرد کامــل ایــن پروتئیــن 
ــوزوم  ــر روی کروم ناشــناخته اســت. ژن BACE1 در انســان ب
ــل  ــه دلی ــت، ب ــزون اس ــن ژن دارای 15 اگ ــرار دارد. ای 11 ق
پیرایــش متنــاوب در ایــن ژن انواع آســپارتکی پروتئازهــا ایجاد 
ــوان  می‌شــود. از پروتئازهــای کــد شــده توســط ایــن ژن می‌ت
ــرد.  ــاره ک ــکرتاز اش ــا -س ــکرتاز و گام ــا -س ــای بت ــه آنزیم‌ه ب
ایــن آنزیم‌هــا، آنزیم‌هــای کلیــدی در شــروع شــکل‌گیری 
پپتیدهــای بتــا آمیلوئیــد هســتند. مشــخص شــده اســت کــه 
ــل  ــن عوام ــی از اصلی‌تری ــا یک ــن پروتئین‌ه ــان ای ــش بی افزای
در ایجــاد رســوب‌های بتــا آمیلوئیــد و در نتیجــه افزایــش 
خطــر بــرای ایجــاد بیمــاری آلزایمــر اســت )14 ،13(. بنابرایــن 
ــن  ــن دو پروتئی ــرار دادن ای ــدف ق ــرای ه ــا ب ــی داروه برخ
طراحــی شــده‌اند. همانطــور کــه در تصويــر 1 مشــخص 
ــار  ــای BACE1 ,APP طــی تیم ــان ژن‌ه ــزان بی می‌شــود، می
بــا انجــام ورزش کــه عامــل مهــم در بهبــود ســامتی اســت و 
ــی دوپامیــن  ــق مورفیــن کــه یکــی از پیش‌ســازهای اصل تزری
به‌عنــوان یکــی از انتقــال دهنده‌هــای عصبــی اســت، در 
 Real ــط روش ــی توس ــای صحرای ــپ موش‌ه ــة هیپوکام ناحی

ــد. ــنجیده ش time PCR س

مواد و روش‌ها
در مطالعــة حاضــر از 28 مــوش نــر از نــژاد Wis tar کــه 240-

ــر  ــگاه باهن ــات دانش ــز حیوان ــتند از مرک ــرم وزن داش 180 گ
�ـرل )C°2±22( و  �ـای کنت �ـا در دم �ـن موش‌ه ته��یه ش��د. ای
در چرخــة نــوری 12 ســاعت روشــنایی و 12 ســاعت تاریکــی 
محصــور شــدند و غــذا و آب در دســترس آن‌هــا قــرار داشــت. 
ــه 4  ــار ب ــوع تیم ــر اســاس ن ــی ب ــه صــورت تصادف ــا ب موش‌ه
ــیم  ــرل تقس ــن و کنت ــن، ورزش -مورفی ــروه ورزش، مورفی گ
ــت  ــرل تح ــروه کنت ــوش(. گ ــامل 7 م ــروه ش ــر گ ــدند )ه ش
تأثیــر هیــچ یــک از دو تیمــار مورفیــن و ورزش قــرار نگرفــت 
ــت  ــه تح ــا 6 هفت ــدا موش‌ه ــن، ابت ــروه ورزش -مورفی و در گ
ــرار  ــن ق ــار مورفی ــت تیم ــپس تح ــد س ــوازی( بودن ورزش )ه
گرفتنــد. همــة آزمایش‌هــا و روش ک‌ارهــا توســط کمیتــة 
ــات دانشــگاه باهنــر کرمــان تأییــد شــد. ــوم اعصــاب حیوان عل

مقدمه

شــایع‌ترین  و  اصلی‌تریــن  از  یکــی  آلزایمــر1  بیمــاری 
بیماری‌هــای سیســتم عصبــی اســت کــه باعــث از بیــن رفتــن 
ــال در  ــود. اخت ــری می‌ش ــای فک ــر عملکرد‌ه ــه و دیگ حافظ
ــدم  ــن ع ــزه و همچنی ــه و انگی ــت دادن حافظ ــم، از دس تکل
ــروی  ــانه‌های پیش ــه نش ــود، از جمل ــت از خ ــت مراقب مدیری
ایــن بیمــاری اســت کــه نهایتــاً باعــث عــدم عملکــرد اعضــای 
ــا 70  ــه 60 ت ــک ب ــود )3-1(. نزدی ــرگ می‌ش ــی و م حرکت
ــا  ــه ب ــت ک ــر اس ــاری آلزایم ــل، بیم ــل زوال عق ــد عام درص
دارد. در حــدود 29/8  رابطــه‌ای مســتقیم  افزایــش ســن 
ــه ایــن  ــا اختــالات مربــوط ب میلیــون نفــر از مــردم جهــان ب
ــه  ــت ک ــده اس ــی ش ــتند و پیش‌بین ــه‌ رو هس ــاری رو ب بیم
ــدا  ــش پی ــر افزای ــار براب ــه چه ــال 2050 ب ــداد در س ــن تع ای
ــن بیمــاری،  ــرای ای ــل خطــر2 ب ــن عام ــد )4(. اصلی‌تری مي‌كن
ــیب‌های  ــردی، آس ــک ف ــد ژنتی ــی همانن ــت. عوامل ــن اس س
وارد شــده بــه ناحیــة ســر، افســردگی، فشــارخون بــالا، دیابــت 
و چاقــی نیــز می‌تواننــد بــه پیشــرفت و بــروز نشــانه‌های ایــن 

ــد )5(. ــک کنن ــاری کم بیم

ــی و  ــلول‌های عصب ــن س ــت رفت ــا از دس ــر ب ــاری آلزایم بیم
ــن  ــزی و همچنی ــر مغ ــة قش ــا در ناحی ــن آن‌ه ــات بی ارتباط
نواحــی خاصــی از زیــر قشــر مغــز آغــاز می‌شــود )6(. از لحــاظ 
پاتولــوژی، اصلی‌تریــن نشــانه‌های ایــن بیمــاری، رســوب‌ 
ــات  ــر تجمع ــد3، تظاه ــا آمیلوئی ــای بت ــلولی پلاک‌ه ــارج س خ
ــت از  ــا4 و در نهای ــام NFTsه ــه ن ــفریلة Tau ب ــن فس پروتئی
ــز اســت )7(.  ــة هیپوکامــپ5 مغ بیــن رفتــن نورون‌هــای ناحی
ــز  ــل پروتئولی ــد حاص ــا آمیلوئی ــای بت ــن پلا‌ک‌ه ــن بی در ای
داخلــی پروتئیــن APP اســت کــه ایــن واکنــش توســط 
ــام  ــده از ژن BACE1 انج ــاد ش ــکرتاز ایج ــا س ــن بت پروتئی
ــت  ــن عل ــرای یافت ــمندان ب ــیاری از دانش ــرد )8(. بس می‌گی
ــن  ــد. اولی ــه کرده‌ان ــی ارائ ــای متفاوت ــاری فرضیه‌ه ــن بیم ای
فرضیــه‌ای کــه علــت ایجــاد ایــن بیمــاری را توضیــح می‌دهــد، 
فرضیــة فقــدان اســتیل کولیــن اســت کــه مشــکلات ناشــی از 
ــی از  ــوان یک ــن به‌عن ــود اســتیل کولی ــه نب ــاری را ب ــن بیم ای
ــه  ــد. ب ــط می‌ده ــی6 رب ــای عصب ــال دهنده‌ه ــن انتق اصلی‌تری
طــور کلــی فرضیــه‌ای کــه بیشــتر مــورد پذیــرش دانشــمندان 
اســت، تجمعــات پلاک‌هــای بتــا آمیلوئیــد و NFTs می‌باشــد. 
بــا وجــود تلاش‌هــای مهمــی کــه در راســتای درمــان 
هدفمنــد ایــن بیمــاری انجــام شــده اســت، امــا تاکنــون هیــچ 
درمــان مؤثــری بــرای متوقــف کــردن پیشــرفت ایــن بیمــاری 

ــدا نکــرده اســت )9(. توســعه پی

آلزایمــر بــه دو نــوع خانوادگــی و ت‌کگیــر تقســیم‌بندی 
 Tau و   APP  ،BACE1 می‌شــود کــه جهــش در ژن‌هــای 
بیشــتر نــوع خانوادگــی را باعــث می‌شــود )10(. جهــش 

1 Alzheimer disease
2 Risk factor
3 β amyloid plaques

4 Neurofibrillary tangles
5 Hippocampus
6 Neurotransmitter
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  RNA ــت ــت و کمی ــی یکفی ــرای بررس ــد. ب اس��تخراج گردی
ــه ترتیــب درون ژل آگارز یــک درصــد ران  اســتخراج شــده، ب
شــد و باندهــای مربــوط بــه RNA هــای ریبوزومــی مشــاهده 
ــا روش کمــی طیــف  شــد. ســپس کمیــت و خلــوص RNA ب
ــزان  ــد. می ــام ش ــودراپ انج ــتگاه نان ــا دس ــی ب ــنجی جذب س
ــت  ــط یک ــده را توس ــتخراج ش ــرم از RNA اس ــک میکروگ ی
 Thermo شــرکت RevertAid Firs t Strand cDNA Synthesis
ــه  ــرار داده و ب ــوس ق ــی معک ــش رونویس ــت واکن fisher تح

ــد. ــل گردی cDNA تبدی

Real time PCR واکنش

ســطح بیــان ژن‌هــای APP و BACE1 ب��ا در نظ��ر گرفتــن ژن 
ــش  ــتفاده از واکن ــا اس ــی ب ــرل داخل ــوان کنت GAPDH به‌عن
Real time PCR ســنجیده شــد. لیســت پرایمرهــای اختصاصی 
بــرای ایــن ژن‌هــا طراحــی شــد )جــدول 1(. واکنــش ســنجش 
ــر  ــک میکرولیت ــر cDNA، ی ــک میکرولیت ــدار ی ــا مق ــان، ب بی
ــر  ــت و برگشــت و 10میکرولیت ــای رف ــک از پرایمره ــر ی از ه
مســترمیکس ســایبرگرین )SMOBIO( کــه بــا آب مقطــر 
حجم‌هــا را در 20 میکرولیتــر تنظیــم میک‌نیــم. دســتگاه  
ــن واکنــش مــورد اســتفاده  ــرای انجــام ای Analytical gena ب
قــرار گرفــت. برنامــة دمایــی ایــن واکنــش در جــدول 2 بیــان 

شــده اســت.

آنالیزهای آماری

ــزار SPSS نســخة  ــا نرم‌اف ــاری ب تمامــی آنالیزهــا از لحــاظ آم
 ANOVA 24 انجــام شــد. بــرای مقایســة بیــن گروه‌هــا از روش
اســتفاده شــد. داده‌هــا بــر روی نمــودار بــر اســاس )میانگیــن 
± خطــای اســتاندارد( و بــا P>0/05 به‌عنــوان حداقــل ســطح 

دستورالعمل انجام ورزش هوازی
ــه  ــه س ــا ب ــر روی موش‌ه ــار ب ــن تیم ــام ای ــتورالعمل انج دس
ــرای ســازگار شــدن  ــة اول ب بخــش تقســیم می‌شــود. در هفت
ــار و  ــر روز یکب ــدن را ه ــل دوی ــتگاه تردمی ــا دس ــا ب موش‌ه
ــرای  ــه ب ــر دقیق ــر در ه ــا 10مت ــر ب ــه براب ــم ک ــا ســرعت ک ب
مــدت 15دقیقــه بــود شــروع شــد. طــی هفته‌هــای2 تــا هفتــة 
ــر در هــر  ــا ســرعت 18 مت ــه ب ــرای مــدت 15 دقیق چهــارم ب
ــا  ــارم ت ــة چه ــم. از هفت ــار میک‌نی ــا را تیم ــه، موش‌ه دقیق
ــر  ــا ســرعت 25 مت ــا را ب ــدا موش‌ه ــر روز ابت ــم ه ــة هفت هفت
ــا  ــه مــدت 5 دقیقــه گــرم کــرده و ســپس ب در هــر دقیقــه ب

ــه داده شــد. ــه تیمــار ورزش ادام ــر دقیق ــر ب ســرعت 21 مت
دستورالعمل تزریق مورفین

ــت  ــا غلظ ــفات ب ــر فس ــولفات را در باف ــن -س ــب مورفی تریک
ــرده و بــرای تزریــق از  10میلی‌گــرم در میلی‌لیتــر حــل ک
ــه ازای هــر یکلوگــرم از  نســبت وزن مــوش اســتفاده شــد و ب
ــده  ــاخته ش ــول س ــی از محل ــی س ــدار 1 س ــا مق وزن موش‌ه
ــوع دوز 10  ــه در مجم ــد ک ــق ش ــوش تزری ــاق م درون صف
ــدت 8 روز  ــی م ــوش ط ــرم م ــر یکلوگ ــه ازای ه ــرم ب میلی‌گ

ــد. ــی ش ــق درون صفاق ــا تزری ــه موش‌ه ب
استخراج RNA و واکنش رونویسی معکوس

ــن تیمــار، بافــت هیپوکامــپ  48 ســاعت پــس از انجــام آخری
را از مغــز موش‌هــا جــدا کــرده و مســتقیماً در نیتــروژن مایــع 
نگــه داشــته شــد. بــرای اســتخراج RNA، 50 میلی‌گــرم 
ــر از  ــک میلی‌لیت ــا ی ــرده و ب ــده را وزن ک ــدا ش ــت ج از باف
 )Roche شــرکت   TriPure Isolation Reagent( محلــول 
ــت  ــت، RNA باف ــتورالعمل یک ــا دس ــرده و ب ــن ک آن را همگ

 APP و BACE1 تصويــر 1- نمــای کلــی از مطالعــة حاضــر کــه در آن پــس از انجــام تیمارهــای ورزش و مورفیــن، بیــان ژن‌هــای
بــا روش Real time PCR در هیپوکامــپ موش‌هــای صحرایــی ســنجیده شــد.
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موش‌هــاي تحــت تیمــار ورزش و مورفیــن و موش‌هــای تحــت 
تیمــار ایــن دو بــا هــم، کاهــش معنــی‌داری در بیان نســخه‌هایی 
از ژن‌هــای APP و BACE1 نشــان دادنــد. میانگیــن بیان نســبی 
ژن‌ APP بــرای تیمــار مورفیــن برابــر بــا 0/68، بــرای تیمــار بــا 
ــار  ــر دو تیم ــت ه ــای تح ــرای موش‌ه ــام ورزش 0/42 و ب انج
مورفیــن و ورزش برابــر بــا 0/78 بــا P=0/036 محاســبه شــدند. 
همچنیــن ایــن مقدارهــا بــرای ژن BACE1 بــه ترتیــب برابــر بــا 
ــبه شــد )جــدول 3(. ــا P=0/044 محاس 0/12، 0/33 و 0/25 ب

معنــی‌داری نمایــش داده شــد.

یافته‌ها

ــپ  ــة هیپوکام ــای BACE1 و APP در ناحی ــان نســبی ژن‌ه بی
 Real time PCR موش‌هــای صحرایــی بــا اســتفاده از روش
ــای  ــدام از تیماره ــچ ک ــدون هی ــای ب ــد. موش‌ه ــنجیده ش س
ورزش و مورفیــن، به‌عنــوان کنتــرل و میانگیــن هــر یــک 
ــوار 1(.  ــد )نم ــه ش ــر گرفت ــدار 1 در نظ ــا مق ــای آن‌ه از ژن‌ه

.Real time PCR جدول 1- توالی پرایمرهای اختصاصی برای انجام آزمایش

.Real Time PCR جدول 2- برنامة دمایی برای انجام واکنش

ــف( و BACE1 )ب( طــی  ــاوت ژن‌هــای APP )ال ــان متف ــودار 1- بی نم
ــی. ــق مورفیــن و انجــام ورزش در مــوش صحرای تیمارهــای تزری

جــدول 3- بیــان ژن‌هــای BACE1 و APP بــه صــورت میانگیــن و انحــراف اســتاندارد در گروه‌هــای متفــاوت 
ــی. ــای صحرای موش‌ه
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انجــام شــده اســت، بــه ترتیــب بــا 0/78 و 0/25 نســبت بــه 
ــه تازگــی مشــخص شــده  ــد. ب ــدا کرده‌ان ــرل کاهــش پی کنت
ــرورت  ــک ض ــوان ی ــم به‌عن ــی منظ ــت بدن ــه فعالی ــت ک اس

 CNS بــرای ســبک زندگــی ســالم بــا تعدیــل ســازگاری‌های
7 و به‌خصــوص هیپوکامــپ کــه در یادگیــری و حافظــه نقــش 

ــود  ــب بهب ــذارد )19(. ورزش موج ــر می‌گ ــزایی دارد تأثی بس
عملکــرد عضلانــی و نیــز بــه طــور چشــمگیری موجــب 
افزایــش یادگیــری و حافظــه می‌گــردد )20( و به‌شــدت 
بــا افزایــش بیــان فاکتورهــای محافظتک‌ننــدة نورونــی 
)BDNFs(8 چــون BDNFs در ارتبــاط اســت. همچنیــن 
تنظیــم منفــی بیــان ژن BACE1 توســط BDNFs طــی 
ــی کاهــش  ــت شــده اســت )21(. از طرف ــل ثاب ــات قب مطالع
ــدی  ــای آمیلوئی ــا کاهــش رســوبات پلاک‌ه ــان BACE1 ب بی
ــن ژن طــی  ــال کاهــش ای ــن احتم ــاط اســت. بنابرای در ارتب
ــدة  ــای محافظتک‌نن ــش فاکتوره ــط واکن ــار ورزش توس تیم
ــا توجــه بــه مــوارد ذکــر  ــا ایــن ژن، وجــود دارد. ب نورونــی ب
ــر  ــاری آلزایم ــی بیم ــل اصل ــه عام ــوع ک ــن موض ــده و ای ش
 APP و پلاک‌هــای آمیلوئیــدی، افزایــش وجــود پروتئیــن
ــن  ــان پروتئی ــه بی ــده ک ــان داده ش ــن نش ــت و همچنی اس
بتــا ســکرتاز در بافــت مغــز بســیار بیشــتر از دیگــر بافت‌هــا 
ــالا  ــش ســن ب ــا افزای ــن ب ــن پروتئی ــان ای ــه بی اســت و اینک
مــی‌رود )22(، می‌تــوان اظهــار داشــت کــه تیمارهــای مــادة 
مورفیــن و ورزش تأثیــر مثبتــی در بهبــود و ســامتی افــراد 
ــن  ــد بنابرای ــه بیمــاری آلزایمــر دارن ــا ب ــری از ابت در جلوگی
ــن مــوارد در پیشــگیری و شــاید در آینــده در  ــوان از ای می‌ت

ــن بیمــاری اســتفاده کــرد.  ــان ای درم

بحث و نتیجه‌گیری
ــون و 400  ــداد 5 میلی ــر شــدن تع ــا درگی بیمــاری آلزایمــر ب
ــن اختــالات  ــکا به‌عنــوان یکــی از مهم‌تری هــزار نفــر در آمری
سیســتم عصبــی اســت کــه نیــاز بــه توجــه بــرای پیــدا کــردن 
ــرای  ــات گســترده ب ــان دارد )15(. تحقیق ــرای درم مســیری ب
علــت ایــن بیمــاری باعــث شــد تــا علــت را در دو عامــل مهــم 
ــلولی  ــارج س ــای خ ــا پلاک‌ه ــی از آن‌ه ــرد، یک ــتجو ک جس
ــوب‌ها  ــن رس ــدن ای ــم ش ــت )16( و ک ــا اس ــای بت آمیلوئیده
نشــان‌دهندة بهبــود بیمــاری اســت و دیگــری کلاف‌هــای 
رشــته‌های درهــم تابیــدة داخــل نورونــی کــه علــت آن 
ــداد  ــش تع ــه افزای ــا توجــه ب ــن Tau اســت )NFTs(. ب پروتئی
ــک  ــرای ی ــاز ب ــدت نی ــان، به‌ش ــری در جه ــاران آلزایم بیم
ــی  ــای ب ــه تلاش‌ه ــود، اگرچ ــاس می‌ش ــر احس ــان مؤث درم
نظیــری در ســطح سیســتم ایمنــی بــرای درمــان ایــن بیمــاری 
ــه رو شــده‌اند  ــا شکســت رو ب انجــام شــده، امــا اکثــر آن‌هــا ب
ــرار دادن پلاک‌هــای آمیلوئیــدی ایجــاد  ــه هــدف ق )17(. البت
شــده توســط APP وBACE1 توســط سیســتم ایمنــی ممکــن 
اســت موفقیــت آمیزتــر باشــد )18(. کاهــش ایــن دو پروتئیــن 
منجــر بــه کاهــش پلاک‌هــای بتــا آمیلوئیــد شــده و در نتیجــه 

ــود. ــاد می‌ش ــاری زی ــن بیم ــود ای ــال بهب احتم
 BACE1 و APP مطالعــة حاضــر نشــان داد که بیــان ژن‌هــای
طــی انجــام تیمــار مورفیــن بــه ترتیــب 0/67 و 0/12 و بــرای 
ــا  ــر ب ورزش دویــدن، در طــول مــدت انجــام ایــن تیمــار براب
0/42 و 0/33 و همچنیــن بیــان ایــن دو ژن بــرای گــروه دیگر 
ــا  ــر روی آن‌ه ــار ب ــر دو تیم ــه ه ــی ک ــای صحرای از موش‌ه

7 Central nervous sys tem
8 Brain-derived neurotrophic factors
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